tension permanente, on peut prescrire un 
traitement medicamenteux a bon escient. 
S’il y a des signes d’appel suggerant une 
hypertension secondaire, un complement 
d’enquete est oriente par ces signes : 
quantification de la proteinurie ou de 
l’hematurie eventuelle ; echographie 
renale ou imagerie non invasive des arteres 
renales si l’on perqoit un rein palpable ou 
un souffle para-ombilical ; exploration 
hormonale en cas d’hypokaliemie ou 
de troubles vasomoteurs paroxystiques. 


En cas d’hypertension arterielle juvenile, 
de grade 3 ou resistante au traitement, 
l’enquete recherche les principales causes 
d’hypertension meme en l’absence de 
signe d’appel. Dans le cas de l’hyper- 
tension resistante, l’enquete hormonale 
est complexe car le traitement en cours 
peut interferer avec les explorations. 
C’est pourquoi on recommande d’adres- 
ser a un specialiste les patients dont 
l’hypertension resiste au traitement. . 


REFERENCES 

1. Streeten DH, Anderson GH Jr, Wagner S. Effect 
of age on response of secondary hypertension to 
specific treatment. Am J Hypertens 1 990;3:360-5. 

2. Rossi GP, Bernini G, Caliumi C, et al.; PAPY study 
investigators. A prospective study of the prevalence 
of primary aldosteronism in 1,125 hypertensive 
patients. J Am Coll Cardiol 2006;48:2293-300. 

3. Hansen KJ, Edwards MS, Craven TE, et al. 
Prevalence of renovascular disease in the elderly: 
a population-based study. J Vase Surg 
2002;36:443-51. 

4. 201 3 ESH/ESC Guidelines for the management 
of arterial hypertension. 

J Hypertens 2013;31:1281-357. 


P.-F. Plouin declare n’avoir aucun lien d’interets. 


ALCOOL, AINS, CONTRACEPTION... 

Hypertensions arterielles medicamenteuses 
et toxiques 


Claire Mounier-Vehier, Fanny Boudghene, Gonzague Claisse, Pascal Delsart 

Centre d'excellence europeen d’hypertension arterielle, CHRU de Lille, 59077 Lille Cedex, France. 

claire.mounier-vehier@chru-lille.fr 


L iatrogenie medicamenteuse est la 
complication nosocomiale la plus 
frequente chez les patients hospi- 
talises, representant 19 % de l’ensemble 
des accidents nosocomiaux. 1 Les medica- 
ments et certains toxiques peuvent ainsi 
induire une hypertension parfois severe 
sur le plan manometrique, en interferant 
avec les mecanismes de regulation phy- 
siologique de la pression arterielle. Ces 
agents iatrogenes peuvent provoquer des 
elevations aigues de la pression arterielle 
en agissant sur le systeme nerveux auto- 
nome. Ils peuvent elever les resistances 
vasculaires peripheriques qui sont impli- 
quees dans la regulation a moyen terrne 
de la pression arterielle. Ils peuvent 
induire une retention hydrosodee avec 
hypervolemie, perturbant alors la regu- 
lation tensionnelle a plus long terme 
(tableau 1). Ces agents iatrogenes 
peuvent aussi contrecarrer les effets des 


traitements antihypertenseurs ou accele- 
rer leur metabolisme par une induction 
enzymatique (tableau 2). t 2 

Modes d’action des principaux 
agents iatrogenes 

V. les tableaux 3 et 4. 


Hypertensions medicamenteuses 
Anti-inflammatoires non steroi'diens 
classiques et coxibs 

Ces medicaments peuvent induire une 
hypertension arterielle ou desequilibrer 
une hypertension chronique en limitant 
l’effet antihypertenseur des diuretiques 
thiazidiques, des betabloquants, des blo- 
queurs du systeme renine-angiotensine 
(inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 
l’angiotensine [IEC] ; antagonistes des 
recepteurs a l’angiotensine 2 [ARA2]). 


La pression arterielle est une variable dependant de 3 mecanismes 
de regulation sur lesquels vont interagir les agents iatrogenes et toxique 


1 Regulation a court terme : le systeme nerveux sympathique, le nerf vague, le baroreflexe 
cardiaque, le bulbe cerebral et les arterioles (tonus vasomoteur) 

1 Regulation a moyen terme : le systeme renine-angiotensine-aldosterone avec une action sur les 
resistances vasculaires peripheriques 

1 Regulation a long terme : la natriurese (diurese) de pression permettant la regulation renale des 
volumes circulants 


EQUILIBRE DYNAMIQUE de la pression arterielle 
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Principales interactions entre certaines families therapeutiques, la pression arterielle et les traitements antihypertenseurs 


Famille therapeutique Mecanisme d’action Elevation de la PA Interaction avec le traitement 

antihypertenseur 


Sympathomimetiques - Recepteur alpha-adrenergique stimule Oui Non 

Exemple : decongestionnants 
nasaux 

Alcaloi'des de I’ergot de seigle - Traitement antimigraineux : recepteur Oui Non 

serotoninergique ou recepteur 5 - 
hydroxytryptamine stimule 
-Traitement bronchodilatateur : recepteur beta-2 
stimule 

Anti-inflammatoires - Retention hydrosodee Oui Oui 

non steroidiens - Effet bloquant de la vasodilatation liee aux 

prostaglandines 

Contraception avec - Stimulation de la synthese hepatique de Oui Non 

ethinylestradiol I’angiotensinogene 

Corticosteroides - Retention hydrosodee Oui Oui 

- Inhibition de la fonction endotheliale 
vasodilatatrice 

- Potentialisation de I’effet des catecholamines 

Psychotropes : chlorpromazine, - Potentialisation de I’action des catecholamines Oui Oui (antihypertenseurs centraux) 

tricycliques, IMAO, inhibiteurs de (inhibition de la recapture de la noradrenaline au 
la recapture de la noradrenaline niveau des terminaisons nerveuses) 

(venlafaxine [Effexor]) 

Erythropoietine recombinante - Augmentation de la viscosite sanguine Oui Non 

humaine - Alteration de la fonction endotheliale 

- Production accrue d’endotheline... 

Ciclosporine - Alteration des fonctions endotheliales (dont la Oui Non 

vasodilatation NO-dependante) 

- Production accrue d’agents vasopresseurs 

- Atteinte renale 

Steroides anabolisants - Retention hydrosodee Oui Non 


IMAO : inhibiteurs de la monoamine oxydase ; NO : oxyde nitrique ; PA : pression arterielle. D’apres la ref. 36 


Les anti-inflammatoires non steroidiens 
(AINS) et les coxibs inhibent la cyclo- 
oxygenase et reduisent la synthese des 
prostaglandines endogenes. Les conse- 
quences principales sont une reduction 
des effets vasodilatateurs des prosta- 
glandines et une retention hydrosodee. 3 ' 6 
Cet effet est variable d’une molecule a 
l’autre. De plus, une atteinte renale peut 
provoquer ou aggraver une hypertension 
arterielle par un effet nephrotoxique spe- 
cifique. Le medecin, le pharmacien comme 
le patient doivent etre informes de ces 


effets adverses car ces medicaments sont 
d’usage frequent, et nombre d’entre eux 
sont en vente libre. Leur action est plus 
marquee chez les sujets ages ou insuf- 
fisants renaux. En moyenne, les AINS 
elevent la pression arterielle systolique 
(PAS) de 5 mmHg avec une large 
dispersion autour de cette moyenne. Ils 
augmentent le risque de complications 
cardiovasculaires de 1’hypertension 
arterielle. 

En revanche, les faibles doses d’aspirine 
(75 mg/j) n’interagissent pas avec les 


antihypertenseurs, y compris les IEC. 2 
Les AINS n’interagissent pas non plus 
avec les antihypertenseurs centraux, 
dont le mode d’action ne depend pas de 
la synthese des prostaglandines. 7 

Inhibiteurs de la monoamine 
oxydase, inhibiteurs de la recapture 
de la noradrenaline 

En agissant sur le systeme nerveux cen- 
tral, ils vont reduire l’effet antihyperten- 
seur des antihypertenseurs centraux 
(alphamethydopamine [Aldomet], cloni- 
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dine [Catapressan]). Un des mecanismes 
incrimines dans la genese de cette hyper- 
tension arterielle serait le retard du meta- 
bolisme des amines sympathomimetiques 
qu’ils induisent. 8 Une poussee hyperten- 
sive severe peut meme survenir chez 
les patients traites par les inhibiteurs de 
la monoamine oxydase (IMAO) , en parti- 
culier lors de la prise d’aliments riches 
en tyramine. 

Antidepresseurs tricycliques 

Beaucoup plus rarement, ils peuvent avoir 
aussi un effet « hypertenseur », en inhi- 
bant la recapture de la noradrenaline au 
niveau des terminaisons nerveuses. 1 

Sympathomimetiques 

Les sympathomimetiques comme le phe- 
nylpropanolamine contenu dans la plu- 
part des decongestionnants nasaux ont 
une activite alpha-agoniste-dependante. 
D’autres sympathomimetiques (phenyle- 
phrine, pseudoephedrine, oxymetazoline, 
ephedrine), contenus dans un grand 
nombre de collyres, sirops antitussifs et 
bronchodilatateurs, sont rendus respon- 
sables de poussees hypertensives. 
Concernant la phenylpropanolamine, le 
risque d’hypertension arterielle est accru 
lorsqu’elle est associee a la prise d’AINS 
et a la consommation d’aliments riches 
en tyramine. 1 ' 3 ' 9 D’autres agents sympa- 
thomimetiques, utilises sous des formes 
diverses, peuvent induire la survenue 
d’hypertension arterielle, tels que les col- 
lyres contenant de l’adrenaline (Visine), 
la levodopa (Modopar, Sinemet), 1 ' 3 ' 9 les 
anorexigenes contenant des ampheta- 
mines (Dexamine). Ces molecules pos- 
sedent toutes une activite alpha-agoniste, 
qui serait a l’origine de l’augmentation 
des valeurs de la pression arterielle. 10 ' 11 

Ciclosporine 

Elle peut induire une elevation de la pression 
arterielle dependante de la dose (notam- 
ment les doses elevees > 6 mg/kg/j). 12 ' 13 
L’incidence de l’hypertension arterielle 
induite par la ciclosporine serait plus 
elevee chez les patients jeunes et chez 
les transplants cardiaques et renaux. 3 


Principaux medicaments inducteurs d’hypertension arterielle 


• Antidepresseurs : inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO), tricycliques 

• Antihistaminiques 

• Antiangiogeniques (inhibiteurs du VEGF) 

• Anti-inflammatoires non steroidiens classiques et coxibs 

• Betabloquants (effet rare avec certains d’entre eux) 

• Bromocriptine 

• Carbamazepine et autres traitements inducteurs du cytochrome P450 
(rifampicine, phenytoine, phenobarbital, millepertuis) 

• Ciclosporine 

• Contraceptifs oraux contenant de I’ethinylestradiol 
(effet dose-dependant plus frequent si > 50 pg/j) 

• Corticotherapie 

• Disulfirame (Antabuse) 

• Ergotamine 

• Erythropoi'etine recombinante humaine 

• Produits anesthesiants : ketamine, desflurane 

• Steroi'des anabolisants 

• Tramadol 

• Sympathomimetiques : levodopa, decongestionnants nasaux (phenylpropanolamine, 
ephedrine, phenylephrine), anorexigenes (Dexamine), collyre (Visine) : cause rare 

• Vasopressine 


VEGF : vascular endothelial growth factor. D’apres la ref. 1. 


Principales substances toxiques 
inductrices d’hypertension arterielle 

Alcool (> 30 g/j) 

Amphetamines 

Cocaine 

Cannabis 

Opioi'des 

Reglisse 

Cafe a fortes doses (> 4 tasses par 
jour actuellement remis en question) 
Plomb 
Mercure 


D’apres la ref. 1 . 


La duree du traitement intervient aussi 
dans Fapparition de ces hypertensions. 12 ' 
13 Cet effet tensiogene fait intervenir une 
alteration des fonctions endotheliales 
avec une suppression des agents vasodi- 
latateurs et une augmentation des agents 
vasopresseurs comme l’endotheline 1 
(effet vasoconstricteur) ; une activation 


du systeme nerveux sympathique et un 
effet nephrotoxique. 3 La pression arte- 
rielle doit etre surveillee regulierement 
chez ces patients en s’appuyant sur les 
mesures ambulatoires. 14-16 

ErythropoTetine recombinante humaine 

Utilisee pour corriger l’anemie chez les 
patients ayant une insuffisance renale 
chronique severe dialyses ou non, 1 elle 
peut etre responsable d’une hypertension 
arterielle ou d’une aggravation d’une 
hypertension chronique. L’hypertension 
peut etre severe, avec encephalopathie 
hepatique, voire crises comitiales. 1 ' 3| 17 Les 
mecanismes physiopathologiques evo- 
ques associent une augmentation de la 
viscosite sanguine, 18 une stimulation du 
systeme de l’endotheline, 19 une prolifera- 
tion des cellules musculaires lisses de la 
paroi vasculaire avec un remodelage arte- 
riel, 20 une activation du systeme nerveux 
autonome, 21 un effet vasoconstricteur de 
l'erythropoletine, le tout conduisant entre 
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mwiM« Conduite pratique devant une suspicion d’HTA iatrogenique (medicamenteuse ou toxique) : 
6 etapes cles du depistage. 

HTA : hypertension arterielle. 


autres a une elevation des resistances 
vasculaires peripheriques. 22 Des facteurs 
favorisant la survenue de cette hyperten- 
sion sous erythropo'ietine sont evoques : 
une hypertension chronique prealable, 17 
les doses elevees d’erythropoietine, 1 
l’administration intraveineuse 23 la seve- 
rite de l’anemie avant la mise en route du 
traitement 1 et l’augmentation rapide de 
l’hematocrite sous erythropo'ietine. 23 
L’hypertension peut etre controlee par 
l’instauration d’un antihypertenseur car, 
dans la plupart des cas, l’erythropoietine 
ne peut etre interrompue. 3 

Hypertensions toxiques 
Alcool 

II est la premiere cause d’hypertension 
toxique ou secondaire en France et une 
cause tres frequente d’hypertension resis- 
tante au traitement. 16 II y a une relation 
lineaire entre la consommation d’alcool et 
le niveau de pression arterielle. 14 Le clini- 


cien s’efforcera dans l’enquete etiologique 
d’une hypertension recente ou resistante 
de faire l’anamnese alcoologique compte 
tenu de l’efficacite de la baisse ou de l’arret 
de l’alcool sur le controle tensionnel. 

Une consommation excessive d’alcool 
(> 3 verres ou boissons standard ou 30 g/j), 
ingeree de faqon chronique, favorise la 
prise de poids (1 g apporte 8 kcal), active 
le systeme nerveux sympathique, a un 
effet vasoconstricteur par un effet direct 
sur les cellules musculaires lisses (aug- 
mentation des resistances vasculaires 
peripheriques), a un effet sur l’insulinore- 
sistance (d’ou une retention hydrosodee). 
L’alcool diminue l’efficacite de la plupart 
des traitements antihypertenseurs a l’ex- 
ception des alphabloquants dont il peut 
potentialiser l’effet hypotenseur. L’alcool a 
un effet presseur qui depend de la dose 
ingeree et qui peut induire une resistance 
au traitement, quels que soient le sexe, 
l’age, l’ethnie et le type de boissons (vin, 


biere, spiritueux). L’activation centrale du 
systeme nerveux sympathique par une 
consommation excessive d’alcool vient 
supprimer l’effet vasodilatateur aigu de 
l’alcool. Constatee chez 7 et 11 % des 
hypertendus traites, 2 la consommation 
chronique d’alcool est une cause de 
mauvaise observance therapeutique. 16 ' 16 
Chez le patient alcoolodependant, le 
sevrage aigu peut aussi induire des varia- 
tions brutales de la pression arterielle et 
de la frequence cardiaque en activant le 
systeme nerveux adrenergique avec une 
stimulation de la synthese de cortisol et de 
catecholamines. A l’inverse, une reduction 
progressive de la consommation d’alcool 
permet de baisser la pression arterielle 
systolique en moyenne de 4 mmHg et la 
diastolique de 3 mmHg. 2 ' 14 

Autres substances 

Certaines drogues illicites (cocaine, 
amphetamines, resine, cannabis), le 
plomb ou encore le mercure peuvent etre 
responsables de telles hypertensions. A 
titre d’exemple, une consommation de 
cocaine doit etre envisagee chez un 
patient vu aux urgences ayant une 
hypertension arterielle avec tachycardie, 
pupilles dilatees, alteration des fonctions 
superieures et/ou convulsions. 1 ' 2 
La cafeine (et non le cafe) augmente la 
pression arterielle systolique et diasto- 
lique jusqu’a 3 heures apres son adminis- 
tration (effet aigu) mais n’a pas d’effet 
chronique sur la pression arterielle. 24 
La cafeine augmente les resistances 
vasculaires peripheriques au repos et 
le debit cardiaque a l’effort. Cet effet 
depend du genotype de l’individu avec le 
role probable du gene codant le CYP1A2, 
principale enzyme du metabolisme hepa- 
tique de la cafeine. 

Les individus ayant une activate CYP1A2 
elevee sont des metaboliseurs rapides 
de la cafeine conduisant a la synthese 
de paraxanthine ayant une action natriu- 
retique et diuretique. L’effet tensiogene 
de la cafeine dependrait ainsi du genotype 
de l’individu. Le tabac est aussi un induc- 
teur de la CYP1A2 et interfere avec les 
effets tensionnels potentiels de la cafeine. 
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La consommation de cafe doit rester rai- 
sonnable (2 a 3 tasses par jour) et n’est 
pas contre-indiquee chez l’hypertendu. 24 

Hypertensions « endocriniennes » 

D’autres medicaments ou substances 
toxiques alimentaires vont interferer avec 
le systeme renine-angiotensine-aldoste- 
rone et peuvent etre a l’origine d’une 
hypertension arterielle. La mesure de la 
pression arterielle fait partie du suivi 
systematique des patients traites par ces 
agents. L’ enquete alimentaire est aussi 
fondamentale. 

Glucocorticoides 

Ils induisent une elevation tensionnelle 
par plusieurs mecanismes. Ils stimulent 
les recepteurs mineralocortico'ides, poten- 
tialisent les effets des catecholamines, 
et ont un effet vasocontricteur direct avec 
elevation des resistances vasculaires 
peripheriques. 25 Ils peuvent provoquer 


une hypertension arterielle avec hypoka- 
liemie. Ils diminuent aussi Tefflcacite de 
certains antihypertenseurs en stimulant 
certains cytochromes P450. 1 ' 3 ’ 26 ' 27 

Mineralocorticoides 

Ils favorisent la reabsorption renale tubu- 
laire de sodium avec une hypertension 
pouvant etre severe. 4 ' 25 ' 28 Le probleme 
peut se poser notamment lorsqu’il entre 
dans la composition d’un spray nasal ou 
d’un traitement antihemorroidaire chez 
un patient habituellement normotendu. 
L’apparition d’une hypertension chez de 
tels sujets doit conduire a une enquete 
minutieuse des traitements en cours. 1 ' 2 

Contraception estroprogestative 

C’est une cause specifique d’hypertension 
chez la jeune femme. L’incidence de l’hy- 
pertension liee aux contraceptifs oraux est 
evaluee a 5 % chez les femmes utilisant 
une contraception estroprogestative 


contenant au moins 50 pg d’estrogenes. 3 
Les mecanismes d’action des estrogenes 
sur le developpement de l’hypertension 
portent principalement sur l’activation du 
systeme renine-angiotensine-aldosterone 
avec la stimulation de la synthese hepa- 
tique d’angiotensinogene. A un moindre 
degre, ils agissent sur la retention hydro- 
sodee par une interaction avec les recep- 
teurs mineralocorticoides. 2 ' 29 
Cet effet « tensiogene » est constate quel 
que soil le mode d’administration : voie 
orale, patch transcutane ou anneau vagi- 
nal. II est le plus souvent faible et dans les 
limites normales. II depend de la dose uti- 
lisee, apparaissant surtout pour des doses 
superieures a 50 pg. 30 Les facteurs predis- 
posants sont le surpoids, l’obesite, l’age 
superieur a 35 ans, la presence de facteurs 
de risque cardiovasculaires et les antece- 
dents familiaux ou personnels d’hyperten- 
sion. 4 ' 32 En revanche, les antecedents de 
preeclampsie ou d’hypertension de la gros- 
sesse ne sont pas des facteurs de risque 
d’hypertension sous ethinylestradiol. 32 
La surveillance de la pression arterielle 
doit etre systematique lors du suivi d’une 
contraception estroprogestative . 14-16 

Traitement hormonal substitute 

Administre par voie transdermique ou 
percutanee, et utilisant l’estrogene 
naturel (17-6-estradiol), il n’entraine pas 
d’hypertension. 14 ’ 31 Les contraceptifs 
progestatifs n’elevent pas non plus la 
pression arterielle. 14 ’ 31> 32 

Steroides 

Les steroides derives des androgenes 
comme le Danazol, qui possede un effet 
androgenique et anabolisant modere, sont 
susceptibles d’engendrer une hyperten- 
sion car ils possedent une faible activite 
mineralocorticoide. 33 De meme, l’adminis- 
tration prolongee de fortes doses de keto- 
conazole peut s’accompagner d’une aug- 
mentation de la concentration serique de 
desoxycorticosterone, qui a une activite 
mineralocorticoide. 34 

Reglisse 

Une consommation de reglisse est impor- 


En pratique 

- Plusieurs agents toxiques ou medicaments sont susceptibles d’induire une hypertension 
arterielle, plus souvent chez des patients predisposes. Les causes les plus frequentes 
sont I’alcool, les AINS et la contraception avec estrogene de synthese. 

- Les circonstances de survenue de ces hypertensions sont souvent evocatrices. Ces 
hypertensions sont le plus souvent reversibles a I’arret de I’exposition chez le sujet 
normotendu. 

- Le contexte Clinique doit etre evalue precisement devant toute hypertension recente : 
sujet plutot jeune (cocaine, amphetamines, alcoolisation aigue, resine), jeune femme 
(contraception avec estrogene de synthese, bromocriptine en post-partum), patient age 
polymedicamente (AINS, antidepresseurs, insuffisance renale chronique), patient transplants 
(immunosuppresseurs), patient avec une maladie rhumatismale ou inflammatoire 
(corticoides, AINS, immunosuppresseurs, anorexigenes..), sujet fumeur (cannabis), 
consommation de reglisse. 

- Une enquete minutieuse des comorbidites et I'analyse des ordonnances souvent complexes 
sont les cles du bilan initial de toute hypertension resistante, a la recherche d’une cause 
reversible. 

- Le diagnostic d’une hypertension toxique est le plus souvent retrospects en constatant 
une amelioration, voire une normalisation des chiffres de pression arterielle a I’arret 
de I’agent causal, quand celui-ci est possible. 

- Une information des patients a risque est necessaire pour une prevention plus efficace 
de ces hypertensions particulieres et evitables dans la plupart des cas : ordonnances 
colligees, dossier medical partage, information et education du patient sur les interactions 
medicamenteuses possibles. 
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0 

Lalcool 

l e 


4 

L 

s 


Je suit hypeitendu, diab*tique, j'ai un problem? vauulaiie ou rdnal 

el les professionnels de same me conseillenl do dlmtnucf 
mo consommalion dakool 

(a va servir & quoi ? 

• a diminuer mo tension or ter telle 

* a cesser d'endommoger mes valsscoox sangutm. 
mon caeor cl mon (ore 



> Je fait le point tur ma consomation d akool 


1 . Me Miis-je dtJA tend coupabk 
au sujet de voire consommolion 
d'alcool ? 


2. Al-je resscnii k* besoin 
d'aboissei ma comommatlon 
d'alcool ? 


□ oui Dnon 


□ oul 



3. Al-je d?|0 eu le besoin de bolrc de 
Calcool cn me kveillant pour calmer 
mes nerls ou passer une "gueule 
de bolt* ? 


4. Al-je de»a ete cnnuyU par 
dcs remarques de moo 
entourage critlquanl ma 
consommatlon d'alcool ? 


□ our nnon 


□out anon 





SI Je wis dependant et que je suis pett a changer mes habitudes, j en parte a mon medeem. 


Par Jour, quelle est ma consommalion d'alcool ? 

Ma consommatlon d'alcool ne dolt pas £tre supCrieute a : 

• 3 unites par jour die/ Itwnmc soil 3 verres 

• 2 unites par Jout che/ la lemme soil 2 verres 



> Pourquoi je bois de I'akool 


• pour me detendre 

• parce que Je n'ose pas reluser 

• par plaisir 

• pour fairc la tetc 


• pour teter un evenement 

* pour me sentir mieux 

* pour avoir plus conliance cn mol ou etre plus a 1‘atse 

• par habitude. 


Roseau HTA vase 



Comment rdduire ma consommalion ? 


• Je change mes habitudes de consommalion 

Par exemple : Je bois dc I'eau le midi dans la semaine 

• Je me fixe des llmites precises 

Par exemple : SI Je suk une lemme je bois moms de 2 unites d'alcool par Jour 
Si je suis un homme Jc bois moins de 3 unites d'alcool par |out 

• J'altcrne les bolssons akooltsdci ct non alcoolisees 

• Je prepare des phrases de relus du type : « je prends la route », 

■ e'est contre Indlqud avec mes medicaments «... 

• Jc bois pat petites gorgecs, je pose mon verre aprts chaque gorgOe 

• Je m'occupe : Je mange, je bavarde, je lis, je danse... 


Modifier mes habitudes de consommalion demande des efforts et de la 
perseverance. 

Pour m'y aider, 

• lorsque J'attcins les objectlfs que je me suis fixdc, je m'offrc dcs petlts plalsirs 
non alcoolises en guise dc recompense. 

• Je m'entourc de petsonnes susceptibles de m'accompagner dans ma demarche. 



■aimiii*! piche d’information patient telechargeable sur www.htavasc.fr. 


tante a rechercher, bien que peu frequente 
en realite, car de grosses consommations 
peuvent induire des hypertensions avec 
hypokaliemie. L’Antesite, les confiseries 
et le pastis sans alcool, les tabacs a chi- 
quer sont riches en reglisse, ainsi que 
certains antiacides (Polysilane, reglisse 
Midy), certaines pastilles ou sirop anti- 
tussifs (Bonprax sirop) et certaines 
tisanes dietetiques. La reglisse contient 
de l’acide glycyrrhizique qui est hydrolyse 
en acide glycyrrhetinique. Ce dernier est 
responsable de l’effet mineralocorticoide 
en inhibant la 1 lB-hydroxysteroide des- 
hydrogenase de type 2. Cette enzyme 
convertit le cortisol en cortisone qui est 
inactive sur les recepteurs mineralocor- 
ticoides. Ces derniers sont au contraire 


tres sensibles au cortisol. Le blocage de 
la llB-hydroxysteroide deshydrogenase 
par la reglisse induit des taux eleves de 
cortisol qui vont alors stimuler les recep- 
teurs mineralocorticoides, mirnant ainsi 
un « pseudohyperaldosteronisme pri- 
maire ». II en resulte une hypertension 
parfois severe avec kaliemie, renine et 
aldosterone basses. 12 ' 35 

Prise en charge des hypertensions 
iatrogeniques 

La pression arterielle doit etre surveillee 
regulierement chez les patients recevant 
des agents presseurs, et la recherche de 
produits presseurs est la premiere etape 
de l’analyse d’une hypertension resistante 
ou recente, ce d’autant qu’il y a des points 


d’appel cliniques ou biologiques (hypo- 
kaliemie). 

De meme, une enquete exhaustive a la 
recherche de facteurs medicamenteux 
ou toxiques doit etre realisee chez les 
patients consultant pour une hyperten- 
sion recente ou s’aggravant rapidement. 36 
L’identification de l’agent iatrogene per- 
met, dans la majorite des cas, son inter- 
ruption qui peut conduire a la regression 
totale et rapide de l’ensemble des mani- 
festations cliniques. 1 ’ 2> 14 Les circons- 
tances de survenue et le terrain sont 
souvent tres evocateurs : hypertension 
de survenue brutale, hypertension deve- 
nue resistante au traitement avec une 
bonne observance, hypertension mali- 
gne, hypertension paroxystique aigue, 
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hypertension avec hypokaliemie, femme 
jeune, sujet age, sujet fumeur, sujet 
transplants.. . (fig. 1). 

Le traitement d’une hypertension iatro- 
genique repose, dans la majorite des cas, 
sur l’arret du medicament ou du toxique. 
Le diagnostic de certitude de l’iatrogenie 
est confirme, a posteriori, devant l’ame- 
lioration, voire la normalisation des 
chiffres tensionnels a distance de l’arret 
de l’agent causal. L’exemple caricatural 
est le pseudo-hyperaldostSronisme pri- 
maire induit par la prise de rSglisse. 
Certains mSdicaments, qui sont des 
agents presseurs, sont cependant de 
nScessitS absolue et ne peuvent etre 
interrompus. C’est le cas des immuno- 
suppresseurs, associSs ou non aux corti- 
costSroides, de 1’Srythropo'iStine et des 
mSdicaments antiangiogSniques. Quand 
un traitement par AINS est nScessaire, 
les inhibiteurs calciques sont presents 
prSfSrentiellement, leur effet antihy- 
pertenseur n’Stant pas antagonisS par 
les AINS. En cas d’SISvation confirmSe de 
la pression artSrielle sous ciclosporine, la 
diminution des doses, quand elle est pos- 
sible, permet habituellement de diminuer 
efficacement l’hypertension chez plus de 
la moitiS des patients. Un traitement anti- 
hypertenseur peut etre introduit si cela 
est nScessaire en utilisant prSfSrentiel- 


lement les inhibiteurs calciques. 1 ' 2 Devant 
une hypertension induite par les anti- 
angiogSniques, les ARA2 sont la classe 
d’antihypertenseurs a privilSgier. 2 
Pour limiter le risque cardiovasculaire 
inhSrent a la contraception avec estro- 
gene de synthese, il est prSfSrable de 
prescrire une contraception de deuxieme 
gSnSration, apres avoir, au prSalable, 
vSrifiS l’absence de contre-indication 
artSrielle ou veineuse, chez la patiente 
agSe de moins de 35 ans. 14 ' 32 Le recul sur 
la pression artSrielle est actuellement 
insuffisant avec les nouvelles contra- 
ceptions contenant de l’estradiol naturel 
(Zoely et Qlaira). 32 La pression artSrielle 
est mesurSe a chaque renouvellement, 
au moins tous les 6 mois. S’il est constats 
une SISvation significative de la pression 
artSrielle en consultation, le diagnostic 
doit etre StayS par une mesure ambula- 
toire. 14 ' 15 En cas d’hypertension confirmSe 
sous estroprogestatif, une alternative est 
proposSe : progestatif, microprogestatif, 
implant a la progestSrone, dispositif 
intra-utSrin avec ou sans progestSrone 14 ' 
32 avec une surveillance mensuelle de la 
pression artSrielle. Si l’hypertension 
persiste a 3 mois, un bilan exhaustif est 
fait a la recherche d’une autre cause chez 
cette jeune femme, et un traitement anti- 
hypertenseur prescrit. 14-16 


RSduire la consommation d’alcool est une 
des regies d’hygiene de vie phare chez l’hy- 
pertendu (fig. 2). 14-16 L’Organisation mon- 
diale de la santS recommande, pour tous, 
une consommation infSrieure a 3 unitSs ou 
boissons standard par jour chez l’homme 
et infSrieure a 2 unitSs par jour chez la 
femme. Chez les patients alcoolodSpen- 
dants, l’abstinence est recommandSe 
(tableau 5). Chez les patients hypertendus 
non alcoolodSpendants, les recomman- 
dations europSennes concernant l’hyper- 
tension artSrielle recommandent de limiter 
la consommation d’alcool a 10-20 g/j 
chez la femme hypertendue et a 20-30 g/j 
chez 1’homme. La consommation d’alcool 
hebdomadaire ne doit pas excSder 140 g 
chez l’homme et 80 g chez la femme. 14 

Conclusion 

Le risque d’hypertension iatrogSnique 
augmente avec l’age du fait des polymSdi- 
cations, d’une baisse physiologique de la 
fonction rSnale, du risque de mSsusage liS 
a une plus large utilisation des gSnSriques 
et aux troubles des fonctions supSrieures. 
Le vieillissement de la population risque 
de voir augmenter la prSvalence des 
hypertensions artSrielles iatrogSniques 
si les cliniciens ne sont pas rSgulierement 
mis en garde. 12 L’Sducation des patients a 
risque peut limiter ce risque d’iatrogenie, 
en les informant des interactions poten- 
tielles des traitements et en leur deman- 
dant d’apporter leurs divers ordonnances 
en consultation. Beaucoup de medicaments 
ou agents toxiques peuvent etre suppri- 
mes, remplaces ou reduits dans leur poso- 
logie. 15 ’ 16 Le medecin comme le pharmacien 
doivent etre vigilants dans le suivi thera- 
peutique des maladies chroniques pour 
permettre un depistage precoce d’une 
hypertension iatrogenique, le plus souvent 
reversible a l’arret de l’exposition. • 


Definition de la consommation a risque d’alcool. Un verre contient 10 g d’alcool pur 



3 verres par jour 
ou > 21 verres par semaine 
et/ou 5 verres par occasion 
D’apres I’organisation mondiale de la sante. 


2 verres par jour 

ou > 14 verres par semaine 

et/ou 4 verres par occasion 


resume Hypertensions arterielles medicamenteuses et toxiques 

Divers agents toxiques ou medicamenteux peuvent induire une hypertension arterielle, I’aggraver 
ou limiter I’efficacite des medicaments antihypertenseurs. Cette hypertension iatrogenique doit etre 
bien connue par les cliniciens et les pharmaciens etant donne les consequences sur les prises en 
charge. Dans I’alimentation, une consommation excessive d’alcool (plus de 30 g/j) et plus rarement 
de I’acide glycyrrhizique (principe actif de la reglisse) sont a rechercher systematiquement devant 
une hypertension recente ou ne repondant pas a la strategie therapeutique habituelle. Dans la 
liste incriminee des medicaments, il taut retenir I’ethinylestradiol contenu dans la contraception 
(orale, anneau vaginal ou patch transdermique), les anti-inflammatoires non steroidiens, les 


immunosuppresseurs (ciclosporine, tacrolimus), les antiangiogeniques (ciblant la voie du vascular 
endothelial growth factor et son recepteur R2 ; Avastin, inhibiteurs des recepteurs de la tyrosine 
kinase), I ’ e ryth ro po'feti n e recombinante humaine, les sympathomimetiques (notamment les 
vascoconstricteurs nasaux), les steroides anabolisants, la bromocriptine (inhibiteur de la lactation), 
les inhibiteurs des monoamines oxydases (antidepresseurs). Le diagnostic d’hypertension arterielle 
iatrogenique doit etre systematiquement evoque devant un contexte Clinique evocateur avec une 
enquete alimentaire minutieuse car ces hypertensions ont la particularite d'etre partiellement ou 
totalement reversibles a I’arret de I'exposition. 
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DOSSIER 


HYPERTENSIONS ARTERIELLES SECONDAIRES 


summary Iatrogenic and drug-induced hypertensions 

Various toxic or drug agents can induce arterial hypertension, aggravate or limit the efficiency of 
anti-hypertensive drugs. Iatrogenic and drug-induced hypertension should be well known by the 
clinicians and the pharmacists, given the impact for driving the management of patients. In the 
food, an excessive alcohol consumption (more than 30 g per day) and more rarely glycerizine (active 
ingredient of the licorice) should be systematically looked for in front of a recent hypertension or 
do not respond to usual treatment. In the list of offending medicines, we must remember ethinyl 
estradiol contained in the contraception (oral, vaginal ring or transcutaneous patch), non steroidal 


anti-inflammatory drugs, immunosuppressants (cyclosporine, tacrolimus), vascular endothelial 
growth factor and its receptor R2 (avastin, inhibitors of receptor tyrosine kinases), recombinant 
human erythropoietin, sympathomimetics (nasal decongestants), anabolic steroids, 
bromocriptine (inhibitor of lactation), psychotropes (tricyclics antidepressants, monoamine 
oxydase inhibitors). The diagnosis of iatrogenic hypertensions should be systematically 
suspected in front of a suggestive clinical context with a meticulous food guestioning because 
these hypertensions are partially or fully reversible after exposure stops. 
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Daiichi Sankyo, Ardix-Therval-Eutherapie-Servier, Novartis Pharma, Menarini, Merck Serono, Microlife, Resmed, MSD, Omron, Sanofi, et pour les mutuelles Apreva, BTP-ProBTP ; 
et avoir ete prise en charge a I’occasion de congres par Daiichi Sankyo, Novartis, Ardix-Therval-Servier et Bouchara Recordati. 
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